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ОБ АДАПТИВНОМ ЗНАЧЕНИИ 
СКОРОСТИ МУТАЦИОННОГО ПРОЦЕССА 
Л. 3. КАЙ ДАНОВ 
К И С Т О Р И И В О П РО СА 
Вопрос о влиянии отбора на процесс наследственной изменчивости 
был поставлен еще Ч. Дарвпном, который склонен был решать его 
положительно. При этом он полагал, что в результате отбора созда­
ются наследственные различия, имеющие адаптивное значение. Однако 
после исследований В. Иоганнсена [41, 42], показавшего неэффектив­
ность отбора в чистых линиях, подавляющее большинство генетиков 
пришло к убеждению, что «подбор только изолирует мутанты или от­
дельные наследственные линии, которые уже существуют в смешанной 
топуляцни, но не „строит" признаков и не создает новых мутаций» 
[14, с. 278]. 
Данный вопрос поднят на новой основе после обнаружения фак­
тов генетического контроля процесса спонтанного мутирования. Такие-
факты впервые получены на дрозофиле [29, 30, 53, 54]. Из популяций 
5ылн выделены линии, различающиеся по мутабилыюстн. В некоторых 
линиях мутации с высокой частотой возникали лишь в определенных 
•ю кУсах, в других повышался общий фон мутаций. Существование ге-
иов-мутаторов широкого действия продемонстрировано на дрозофиле 
г - Г . Тиняковым [22] и Р. Л . Берг [ 1 ] . Мэмпелл [46, 47] выделил ген-
•мутатор, повышающий частоту возникновения мутаций у гетерозигот 
з 34 раза и у гомозигот в 70 раз. На кукурузе открыт ген-мутатор 
Dotted, обусловливающий мутационную нестабильность гена А [50] . 
в последующие годы большое количество высокомутабильпых штам-
м°в выделено на разных микробиологических объектах, при этом уда-
• 1 0 с ь подойти к раскрытию механизмов высокой мутабилыюстн. Так, 
в серии работ фон Борстела с сотрудниками [56, 57] на д р о ж ж а х Sac-
naromyces cerevisiae с помощью ЭМС были получены многие десятки 
высокомутабильпых штаммов, которые подверглись затем тщательному 
1!3Учению. 
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Таким образом, возможность выделения из популяции высокому, 
табильных линий растений, животных и штаммов микроорганизмов 
получили ясные доказательства. Вопрос, однако, заключается в том 
может ли высокая скорость мутирования иметь адаптивное значение^ 
В каких ситуациях естественный отбор будет поддерживать мутабиль-
ность на высоком уровне? По этим вопросам высказываются различ­
ные точки зрения. 
Н. П. Дубинин выступил с утверждением, что-уровень мутабиль-
ностн является одним из основных адаптивных признаков вида и что 
скорость мутирования в популяциях контролируется отбором [8, 9]. 
Однако это утверждение носило предположительный характер, по­
скольку оценка межпопуляцнонных различий по темпам мутирования 
представляет крайне трудную задачу. Н. И. Шапиро, М. В. Игнатьев 
[24, 25] и Стертевант [53] обосновали идею о тенденции естественного 
отбора к понижению уровня мутабильности в процессе эволюции. 
В 1947 г. М. Е. Лобашев выдвинул физиологическую (паранекро-
тическую) гипотезу мутационного процесса. Важной составной частью 
этой гипотезы было признание глубокой связи между процессами адап­
тации, отбора и возникновения мутаций. Чем меньше организм приспо­
соблен к тем или иным факторам среды, действующим на него, тем 
эффективнее эти факторы индуцируют процесс мутационных измене­
ний. По мнению М. Е. Лобашева, «изменение направления отбора или 
ускорение его темпов одновременно сопровождается обязательным по­
вышением мутационной изменчивости» [15. с. 16]. 
Существенно иное решение данного вопроса давали Д ж . Симпсон 
[20], И. И. Шмальгаузен [26] , и Э. Майр [17] . И. И. Шмальгаузен 
обратил внимание на то, что система морфогенетических корреляций 
регуляторного характера защищает нормальное формообразование от 
возможных его нарушений, в том числе и в результате возникновения 
новых мутаций. Небольшие мутации могут совершенно не проявляться 
или получают столь незначительное выражение, что не оказывают за­
метного влияния на приспособленность организма. 
Вместе с тем есть основания полагать, что в некоторых ситуациях, 
связанных с резким усилением интенсивности отбора, происходит адап­
тивное возрастание темпов мутационной изменчивости. Такое положе­
ние может складываться в замкнутых изолированных популяциях огра­
ниченного объема, попадающих в экстремальные условия. Так, жест­
кому давлению отбора подвергаются популяции, находящиеся на Гра­
нине видового ареала . В них заметно усиливается инбридинг. 
Убедительные факты об адаптивной роли темпов мутирования 
получены на прокариотах. Дрейк с соавторами [32, 33] на фаге Т4 
обнаружил существование генов-антимутаторов. Гены с аналогичной 
функцией ш и н найдены впоследствии и у низших эукарпот [34]. 
В е Н Е кишечной палочке Escherichia coli Кокс и Гнбеоп [28] 
показали селективное преимущество в экстремальных условиях, созда­
ваемых в хемостате, высокомутабильиого штамма, несущего ген-мута-
тор Трефферса, над штаммом, имеющим нормальный уровень мутиро­
вания. Другие примеры такого же рода собраны в прекрасном обзоре 
Д. Н Лучника | п ; | . 
Удобной моделью для изучения влннния отбора на частоту мути-
р о с ш и й ;. высших л к а р п о ! могут служить длительно селектируемые 
пнбредиые линии. Темпы мутирования таких линий могут определяться 
направлением и характером предшествующей селекции н тем самым 
пркчбр, ГЙКМ хитинное шачение. Правда, фактический материал. 
' 1 ' ' [ающнй пли опровергающий данное положение, малочислен. 
И л.ч ообразно рассмотреть его более подробно. 
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М У Т А Ц И О Н Н Ы Й П Р О Ц Е С С 
В Д Л И Т Е Л Ь Н О С Е Л Е К Т И Р У Е М Ы Х И Н Б Р Е Д Н Ы Х Л И Н И Я Х 
Вопрос о влиянии инбридинга как такового на скорость мстпрова-
,,1 Я явился предметом специального исследования, осуществленного на 
'jjmsophila melanogaster В. В. Сахаровым и К. В. Магржнковской [19] . 
В течение 135 поколений они изучали влияние инбридинга на частоту 
возникновения рецессивных сцепленных с полом летальных мутаций. 
В отдельные периоды разведения инбредной линии скорость мутиро­
вания менялась, однако эти изменения колебались в пределах от 0,15 
jo 0,32% и существенно не отклонялись от средней частоты, состав­
ляющей для Х-хромосомы 0,2% рецессивных летальных мутаций за 
поколение [31] . И з данного эксперимента следовало, что инбридинг 
сам по себе не влияет на темпы мутирования. 
В ряде работ на дрозофиле было показано наличие в заметной 
' концентрации мутаций, влияющих на жизнеспособность, в линиях, 
длительно селектируемых по тем или иным количественным призна­
кам [27, 35, 49, 51] . Однако авторы этих работ не ставили задачу 
I оценки скорости возникновения мутаций в селектируемых ими линиях, 
хотя и усматривали адаптивное значение повышенной частоты мута­
ционных изменений. 
Кидвелл с соавторами [43] попыталась связать скорость мутиро­
вания с направлением отбора селектируемой линии плодовых мушек. 
Отбор вели по инадаптивному признаку — на укорочение крыльев — 
«сопровождали его инбридингом. Полученная в результате линия ха­
рактеризовалась высокой частотой мутирования во всех больших хро­
мосомах. 
Нами с лета 1966 г. ведется селекция линий Drosophila melano­
gaster па различия по половой активности самцов. Отбор сопровожда­
ется тесным инбридингом — индивидуальными скрещиваниями в каж­
дом поколении полных братьев и сестер. Обе контрастные линии — НА 
(низкоактивная) и полученная из нее возвратным отбором, начиная 
с 70-го поколения прямого отбора, ВА ( в ы с о к о а к т и в н а я ) — п р о ш л и 
к 1 января 1981 г. 340 поколений инбредного разведения. Однако, не­
смотря на одинаковую степень инбридинга, между ними существуют 
резкие различия по целому комплексу адаптивно важных особенно­
стей — жизнеспособности, фертильности, соотношению полов, двига­
тельной активности и другим [11] . Линия ВА превосходит линию НА 
ло всем этим показателям. Таким образом, из сравнения данных ли­
ний следует, что инбредная депрессия определяется не столько инбри­
дингом как таковым, сколько характером к направлением отбора, ко­
торый его сопровождает. Еще раз находит яркое подтверждение хоро­
шо известный факт о скоррелированных изменениях многих признаков 
при отборе по одному какому-то признаку. 
Удалось раскрыть генетическую подоплеку различий между изу­
чаемыми линиями. Суть этих различий в значительной мере сводится 
• разному соотношению в них мутации, влияющих на жизнеспособ­
ность. Уже давно было показано," что линия НА содержит огромный 
•Руз рецессивных мутаций, понижающих жизнеспособность и сосредо­
точенных большей частью в хромосомах 2-й пары; при возвратном 
"боре липни ВА происходит ее очищение от этого груза вредных му­
таций [13]. Последующие оценки концентрации мутаций помимо под­
тверждения данного факта привели к обнаружению в линии ВА высо­
кого содержания супервитальпых мутаций (рис. 1). 
Для оценки влияния на жизнеспособность привлекли тестерпую 
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iинию - / п , - ^ 4 т ^ - ^ - — Мух этой тестерной линии индивидуально CKDP 
In \'2LR• rm 4 га­
щивали с мухами линии НА или ВА на 282—296-м поколениях их р а з . 
ведения и в соответствии с общепринятой процедурой [39] в /-, п о д . 
считывали соотношение особей Су : не-Су. Учитывали лишь те семы: 
F3, в которых число потомков составляло не менее 50. Фиксировали 
летальный эффект, когда доля мух не-Су не превышала 5%; при полу­
летальном эффекте мухи не-Су появлялись с частотой больше 5%, но 
меньше 16,7%. Субвитальный эффект учитывали при появлении мух. 
Р и с . 1. Р а с п р е д е л е н и е хромосом 2, по-
р а з н о м у в л и я ю щ и х на ж и з н е с п о с о б ­
ность в гомозиготном состоянии , в ли­
н и я х Н А и ВА. 
П о оси а б с ц и с с : типы х р о м о с о м 2. д а ю ш п е в 
гомозиготном состоянии э ф ф е к т ы — 1 — ле­
тальный, si — полулегальный, sbv— субвн-
тальный, N — н о р м а л ь н ы й , suv — супервн-
тальный. 
Рис . 2. Р а с п р е д е л е н и е хромосом 2; 
п о - р а з н о м у в л и я ю щ и х на жизнеспо­
с о б н о с т ь в г о м о з и г о т н о м состоянии, 
на д в у х э т а п а х о т б о р а линии ИА+. 
О б о з н а ч е н и я те ж е , что па рис. 1. 
не-Су в пределах от 16,7 до 25,0% от общего числа потомков. При 
оупорвитальиом действии анализируемых хромосом 2 наблюдали вы-
мне мух не-Су с частотой, превышающей 36%- Наконец, при ква-
, . u i . i i . i i o . i действии хромосом 2 в гомозиготном состоянии мухи 
кс-Су поя&лялнсь с частотой, близкой к теоретически ожидаемой одной 
трети (и пределах от 25 до 36%) . 
Как видно из рис. 1, больше половины хромосом 2 линии НА со­
держат груз вредных мутаций, понижающих жизнеспособность. Со-
1 руга Я картина имеет место в линии ВА. Д о л я хромосом 2, несу-
пые мутации, здесь минимальная. Зато к а ж д а я вторая хромо-
2 обеспечивает своим носителям заметное повышение жнзнеспз-
I - тп. Около половины хромосом 2 липни ВА имеют нормально 
ение. 
:овая попытка возвратного отбора в плюс-сторону была осущест­
влена начиная С L'64-ГО поколения прямого отбора линии НА. Замет­
им возрастание жизнеспособности, плодовитости и половой активности 
| "Шло в возвратно селектируемой линии НА+ к 11 —15-му поко-
\ уже к 21—25-му поколениям эта линия не отличалась от 
линии ВА. Существенно то, что весь этот процесс со-
10в 
и положительных 
10 
«ждался изменением баланса отрицательных 
jyrauini (рис 2) . 
Из рис. 2 видно, что уже к 14-му поколению доля нормальных, 
а также супервитальных хромосом 2 достигает в сумме 70%. К 25-му 
поколению генотипическая структура линии 
характеризуемая по соотношению раз-
дых типов хромосом 2, оказывается такой 
ti, как в линии ВА. Более подробно ре­
зультаты данного селекционно-генетическо­
го эксперимента изложены в работе [23] . 
На основании исследований концентра­
ции мутаций в селектируемых линиях было 
предложено рассматривать селекционный 
процесс как процесс накопления мутаций 
[Ю, 11]. Источниками накопления мутаций 
могли служить два сопряженных фактора— 
селективные процессы и повышенная часто­
та спонтанного возникновения мутаций. 
Оценку частоты возникновения мутаций, 
влияющих на жизнеспособность, произво­
дили неоднократно в ходе селекции линии 
НА [6, 11, 18]. Установлены очень высокие 
частоты спонтанного мутирования. 
Как видно из рис. 3, частота возникно­
вения летальных и полулетальных мутаций 
в хромосомах 2 линии НА примерно на по­
рядок выше, чем в линии дикого типа «Кан-
тон-С». Общая частота возникновения му­
таций, понижающих жизнеспособность, со­
ставляет в ее хромосомах 2 около 40%- Су­
первитальные мутации появляются с часто­
той около 2% [ 6 ] . Оказалось , что вновь воз­
никшие мутации затрагивают ограниченное 
число локусов в хромосоме 2, при этом большинство высокомутабиль-
ных локусов концентрируется в ее прицентромерном районе [6, 7, 12]. 
г - Кантон-С 
l si 1 
Рис . 3. Ч а с т о т а в о з н и к н о ­
вения л е т а л ь н ы х и п о л у л е ­
т а л ь н ы х м у т а ц и й в л и н и я х 
Кантон-С и Н А Drosophila 
melanogaster. 
По осп абсцисс — типы мута­
ции; по оси о р д и н а т — ч а с т о т а 
мутирования. 
С Е Л Е К Т И В Н О Е З Н А Ч Е Н И Е 
В Ы С О К О Й ЧАСТОТЫ М У Т И Р О В А Н И Я В Л И Н И И НА 
Основной вопрос при рассмотрении представленных в статье ори­
гинальных экспериментальных данных заключается в том, случайно 
«ли закономерно в линии НА возникли механизмы, обеспечивающие 
высокий уровень спонтанного мутирования в ней локусов, затрагиваю­
щих жизнеспособность. Жизнеспособность представляет собой инте­
гральное свойство, в значительной мере определяющее адаптивные 
качества организма. Поэтому мутации, влияющие на жизнеспособ-
| , 0сть, па протяжении десятилетий остаются в центре внимания популя-
1!»онной генетики. 
Мы полагаем, что высокая мутабильность линии НА по локусам, 
затрагивающим жизнеспособность, есть необходимое условие ее выжи-
8ания на фоне жесткого отрицательного отбора и инбридинга в тече­
ние нескольких сотен поколений. Огромная насыщенность линии НА 
•федными мутациями представляет, с одной стороны, результат селек-
на низкую половую активность самцов, поскольку низкая актив­
ность до некоторой степени обусловлена снижением жизнеспособности 
[ ' ! ] . Но, с другой стороны, она может рассматриваться как «плата.» 
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за регулярное возникновение, хотя и с низкой частотой, супервиталь¬
ных мутаций, имеющих важное приспособительное значение [6]. 
Подавляющее большинство высокомутабнльных линий у дрозофц. 
лы выделено из природных популяций. Помимо уже упоминавшихся 
выше работ укажем еще на исследования, выполненные Айвсом [40] 
Грином [37, 38], М. Д. Голубовским [4, 5, 36]. Сам факт существова­
ния в природных популяциях генетических механизмов, контролирую¬
щих высокую мутабнльность, может свидетельствовать об их адаптив­
ном значении и о возможности их селективного использования. 
При объяснении своих результатов Грин и Голубовский исходят 
из гипотезы контролирующих элементов и связывают высокую мута­
бнльность с включением в определенные районы хромосом эпнсомопо-
добных частиц или ннсерционных последовательностей. Представления 
о транспозиции маленьких отрезков Д Н К с содержавшимися в них не­
многочисленными генами как одной из причин наследственных изме­
нений получают все более убедительные экспериментальные доказа­
тельства [3, 21, 48] . 
Мы видели (рис. 2), что отбор в плюс-сторону линии Н А + сопро­
вождался быстрым очищением ее от груза вредных мутаций и одно­
временным интенсивным накоплением супервитальных мутаций. Встает 
задача раскрытия генетических механизмов, л е ж а щ и х в основе подоб­
ных процессов. Их изучение может пролить свет на природу восстанов­
ления и защиты адаптивной нормы. Можно допустить, что имеется 
связь этих процессов с неслучайным перемещением мобильных диспер­
гированных генов, показанным в экспериментах на линии НА [2]. По 
своему выражению данное явление соответствует позитивным наслед­
ственным изменениям, совершающимся с высокой интенсивностью под 
действием отбора. 
Таким образом, есть основания считать, что. интенсивное действие 
естественного или искусственного отбора влечет за собой изменения 
частот мутирования как в популяциях, так и в селектируемых линиях, 
и эти изменения имеют приспособительное значение. Дальнейшая раз­
работка данного вопроса будет иметь важное значение для популя­
ционной и эволюционной генетики и для теории селекции. 
Автор сердечно благодарен С. Г. Йнге-Вечтомову за ценные сове­
ты и критические замечания. 
Summary 
The different v iewpoints have been discussed concerning relat ionship between se­
lection and muta t ion process. We demonstrated the al terat ion of mu ta t ion balance when 
the directions of selection have been changed in longt ime selected Drosophila melano­
gaster stock. 
The h igh level of spontaneous mu tab i l i t y has been shown for L A slock selected 
up 300 generations to low sex ac t iv i ty . 
The conclusions have been done about influence of hard selection on frequency (i. 
muta t ion . 
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ЭКОЛОГИЧЕСКАЯ ГЕНЕТИКА 
ПОПУЛЯЦИЙ ADALIA BIPUNCTATA: 
КОНЦЕПЦИЯ «ЖЕСТКОГО И ГИБКОГО» ПОЛИМОРФИЗМА 
С. О. СЕРГИЕВСКИЙ, И. А. ЗАХАРОВ 
Современная генетика популяций стремится переходить от анализа 
отдельных конкретных природных популяций к широким геногеографи-
ческим исследованиям. Изучение популяций из разных частей видового 
ареала позволяет не только обнаружить определенные географические 
тенденции изменения генофонда, но и выделить факторы, определяю-
м и к т и генетической структуры популяций. Исследования по-
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